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PÄÄKIRJOITUS
Statiinihoito vähentää sydän- ja verisuoni-tapahtumien sekä kokonaiskuoleman riskiä niin primaari- kuin sekundaari-
preventiossakin (1). Tämän vuoksi hyvä myön-
ty vyys statiinihoidolle on keskeinen tekijä 
sydän- ja verisuonitautien ehkäisyssä. Yleensä 
statiinilääkitys on hyvin siedetty, mutta sii-
hen voi liittyä myös haittavaikutuksia, joista 
yleisimmät kohdistuvat lihaksiin. Oireina voi 
esiintyä lihasten kipua, heikkoutta, arkuutta ja 
kramppeja. Lihasentsyymipitoisuudet, joista 
tavallisimmin mitataan plasman kreatiinikinaa-
sia, voivat suurentua statiinihoi-
don aikana ilman oireitakin ja 
toisaalta lihas oireita esiintyy il-
man kreatiini kinaasi pitoisuuden 
suurentumista (2). Kliinisen 
kokemuksen ja rekisteritutki-
musten perusteella 7–29 %:lla 
statiineja käyttävistä potilaista esiintyy jonkin-
laisia lihaksiin kohdistuvia oireita (3). Kuinka 
suuri osa niistä on todellisia lääkkeen aiheutta-
mia haittavaikutuksia, on vaikeampi kysymys. 
ASCOT-LLA-tutkimuksessa lihasoireita esiin-
tyi yhtä paljon atorvastatiinia 10 mg/vrk käyt-
tävillä potilailla kuin lumelääkettäkin käyttävil-
lä, kun potilaat olivat tutkimuksessa sokkoute-
tussa vaiheessa (4). Kun siirryttiin avoimeen 
vaiheeseen, lihasoireita esiintyi merkitsevästi 
enemmän atorvastatiinia saavilla potilailla kuin 
verrokeilla. On puhuttu niin sanotusta lume-
haittavaikutuksesta, jolloin lihasoireita esiintyy 
erityisesti silloin, kun potilaat ja heidän lääkä-
rinsä ovat tietoisia statiinihoidosta (4). 
Todelliset ja pahimmat lihaksiin kohdistuvat 
haittavaikutukset ovat kuitenkin hyvin harvi-
naisia. Vaikeaa myopatiaa, jossa lihaskivut ovat 
voimakkaita ja kreatiinikinaasipitoisuus ylittää 
yli kymmenkertaisesti viitearvoalueen esiintyy 
vain 0,11 %:lla statiinien käyttäjistä (2). Vielä 
harvinaisempi tilanne on sairaalahoitoa vaati-
va rabdomyolyysi ja sen seurauksena kehittyvä 
akuutti munuaisvaurio (2). Statiini hoidetuilla 
potilailla esiintyy myös auto immuu ni välitteistä 
nekrotisoivaa lihastulehdusta (2/1 000 000 
potilasta/vuosi). Tämän oire yhtymän patoge-
neesi on opittu tuntemaan vasta viime vuosina. 
Keskeistä on vasta-aineiden muodostus kole-
sterolin synteesiketjun HMG-CoA-reduktaa-
sientsyymille. Tilanne ei korjaannu itsekseen 
vaan vaatii immunosuppressiivis-
ta hoitoa (5). Taudin etiologia on 
kuitenkin monimutkainen, koska 
se ei edellytä läheskään aina sta-
tiinialtistusta. Melko tuo reessa 
eurooppalaisessa aineistossa vain 
44 %:lla autoimmuunivälitteistä 
nekrotisoivaa myopatiaa sairastavista potilaista, 
joilla oli HMG-CoA-reduktaasivasta-aineita, 
oli ollut aiempi statiinihoito (6).
Mikä lisää lihasoireiden riskiä potilaalla, jota 
hoidetaan statiinilla? Yksi keskeinen tekijä ovat 
lääke aine inter aktiot, jotka voivat suurentaa sta-
tiinien pitoisuutta veressä ja altistaa statiinien 
aiheuttamille haittavaikutuksille. Erityisesti 
maksan CYP3A4-aineenvaihduntatietä käyt-
tävät lääkeaineet sekä greippimehu kuuluvat 
tähän kategoriaan ja voivat suurentaa lovastatii-
nin, simvastatiinin ja atorvastatiinin pitoisuut-
ta veressä ja lisätä haittavaikutusten riskiä (7). 
Fibraattien – erityisesti gemfibrotsiilin – käyttö 
lisää statiinien aiheuttaman myopatian riskiä. 
Orgaaninen anioneja kuljettava polypeptidi 
(OATP1B1) välittää useiden lääkeaineiden 
ohella myös statiinien ottoa maksasoluun. Sitä 








on 4 %:lla Suomen väestöstä (8). Näillä hen-
kilöillä statiinien poistuminen verenkierrossa 
hidastuu ja pitoisuudet voivat nousta haital-
lisen suuriksi. Statiinipitoisuutta suurentaa 
myös käytössä olevan statiiniannoksen nosto. 
Itse lihassolun lisääntynyt statiinipitoisuus ei 
kuitenkaan yksin riitä selittämään sitä, mik-
si lihashaittavaikutus kehittyy. Kun statiinit 
inhiboivat HMG-CoA-reduktaasia, kaikkien 
mevalonaatti aineenvaihduntapolun tuotteiden, 
kuten geranyyligeranyylipyrofosfaatin, farne-
syylipyrofosfaatin ja ubikinonin pitoisuudet 
pienenevät lihassolussa. Ubikinoni toimii tär-
keänä koentsyyminä mitokondrioiden hen-
gitysketjussa, jolloin ubikinonin pienentynyt 
pitoisuus saattaa heikentää soluhengitystä ja 
ATP-tuotantoa (9). Vaikka statiinit pienentävät 
plasman ubikinonipitoisuutta ihmisillä 30 %, 
eivät lähtötilanteen ubikinonipitoisuudet tai 
statiinin aiheuttama ubikinonipitoisuuden pie-
nentymä kuitenkaan korreloi lihashaittavaiku-
tusten yleisyyteen, eikä ubikinonin antaminen 
vähennä statiinien lihasvaikutuksia (10,11).
Monet muutkin tekijät altistavat statiinimyo-
patialle. Kilpirauhasen vajaatoimintaan liittyy 
suurentunut riski statiinien lihasvaikutuksille, 
joten tyreotropiini tulisi määrittää lihashaitta-
vaikutuksia saavilta. Samoin D-vitamiinin puu-
toksen tiedetään lisäävän lihasoireiden riskiä. 
Munuaisten krooninen vajaatoiminta, raskas 
liikunta, liiallinen alkoholinkäyttö, yli 80 vuo-
den ikä, pieni painoindeksi, aiemmat statiinien 
aiheuttamat lihasoireet, leikkaukset ja infektiot 
on yhdistetty statiineihin liittyviin lihashaitta-
vaikutuksiin (2).
Statiinien aiheuttamien lihasoireiden hoito 
on ensisijaisesti statiinilääkityksen tauottami-
nen ja plasman kreatiinikinaasin aktiivisuuden 
määrittäminen. Tauon suuruus riippuu oireen 
vakavuudesta. Lievissä tapauksissa on suositel-
tu neljän viikon taukoa ja vakavissa tapauksissa 
kuuden viikon taukoa tai pidempään, kunnes 
kreatiinikinaasin aktiivisuus ja oireet ovat nor-
maalistuneet (7). Tämän jälkeen harkitaan, 
jatketaanko hoitoa aikaisempaa pienemmällä 
annoksella tai eri valmisteella, vai käytetään-
kö pitkävaikutteista statiinia (atorvastatiini tai 
rosuvastatiini) ja harvempaa antoväliä. Potilaan 
verisuonitaudin riskinarvio ja LDL-kolesteroli-
pitoisuuden tavoitetaso ovat tässä keskeisiä 
elementtejä. Statiinihoidon uudelleen aloitus 
on kuitenkin vaivan arvoista. Yhdysvaltalaises-
sa aineistossa 92 % potilaista, joille statiini oli 
aloitettu uudelleen mahdollisen haittavaikutuk-
sen jälkeen, käytti vielä vuoden päästä statiinia 
(12). Toisessa aineistossa statiinihoidon uudel-
leen aloituksen jälkeen 72,5 % potilaista käytti 
statiinia vielä 31 kuukauden päästä. Niilläkin 
potilailla, joille statiinia ei annettu edes päivit-
täin, kokonaiskuolleisuus näytti olevan kah-
deksan vuoden päästä pienempi kuin statiini-
hoidon keskeyttäneillä (13). ■
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